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緒 言
　抗菌薬の普及により，先進国において細菌性心
外膜炎は近年まれであり1）2），心外膜炎の原因とし
て 1 ％未満に過ぎないと言われている3）4）5）．細菌性
心外膜炎の中では結核性が多いとされており2）～6），
結核以外の細菌の感染経路としては感染性心内膜
炎や肺炎，胸膜炎の炎症波及，開胸手術や外傷後
の汚染，遠隔部位感染の血行性伝播などが知られ
ている7）．化膿性心外膜炎は急速に症状増悪し，
心タンポナーデに至るのみならず，収縮性心膜炎
などの重篤な合併症を来しうる8）9）ため，迅速な診
断と治療が必要である．
　今回は長期ステロイド治療を行っている関節リ
ウマチの患者に発症した化膿性心外膜炎に対し
て，心膜穿刺ドレナージと抗菌薬投与で寛解を得
た 1 例を経験したので報告する．
症 例
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要 旨
　75歳男性．5 年前に関節リウマチ（RA）を発症．タクロリムス投与中にリンパ増殖性疾患
を発症し，プレドニゾロン（PSL）のみでコントロール， 8 ㎎/日で他覚的関節炎は消失して
いた．経過中血管炎を疑わせる皮疹を繰り返していたが，皮膚生検において血管炎は証明さ
れていなかった．今回，発熱 ･ 意識障害を認めＸ日に緊急入院．CT 上，感染を疑わせる肺
炎像に加え，軽度の間質性肺炎像を認め，セフトリアキソン（CTRX）開始．意識障害は相
対的副腎不全による可能性を考え PSL 20㎎/日に増量．意識・呼吸状態の改善を認めたが，
CRP 3.6㎎/dL→21㎎/dL に上昇，Ｘ＋ 3 日 CT で再評価を行った．肺炎像は改善していたが，
心嚢液著増，胸水貯留を認めた．新規皮疹・尿潜血陽性・腎機能低下から，感染症契機によ
る血管炎発症の可能性が考えられたが，翌日の心嚢穿刺ドレナージで，グラム染色陽性球菌
を検出．細菌性心外膜炎の合併と診断した．
　抗菌薬の普及により心外膜炎の中で細菌性は 1 ％未満と言われている．本例の急速な心嚢
液と胸水の貯留は，抗菌薬投与で肺炎が軽快した後に出現しており，経過から自己免疫機序
による心嚢液貯留と考え，ステロイドパルス療法を行う予定であった．化膿性心外膜炎は，
急速進行性で致死的となる可能性もあり，収縮性心外膜炎合併の頻度が高い．自己免疫疾患
の経過中に，胸水・心嚢液貯留を認めた際には，穿刺による除外がなされるまで，細菌性心
外膜炎の可能性は常に念頭に置くべきである．
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Purulent Pericarditis, Immunocompromised
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（幽門側胃切除術後）（70歳），医原性免疫不全関
連リンパ増殖性疾患（OIIA-LPD）（73歳），上行
大動脈瘤（手術希望なし）．
家族歴：特記事項なし．
アレルギー歴：（サラゾスルファピリジン）
定期投与薬：PSL  8 ㎎，ランソプラゾール，葉酸，
シロスタゾール，リセドロン酸ナトリウム，コカ
ール，ラベプラゾールナトリウム，センノシド，
酸化マグネシウム，コルヒチン，ジアスターゼ配
合カプセル，ジャヌビア，インスリンアスパルト
注フレックスタッチ．
現病歴：2012年より糖尿病を指摘されていた．多
関節痛で2015年 4 月当科受診，関節リウマチ（RA）
の診断となった．胃癌術後で TS-1 内服中だった
こともあり MTX は使用せず，PSL 15㎎/日＋サ
ラゾスルファピリジン（SASP）で治療開始した．
2016年 2 月，両下腿に皮疹の出現あり SASP との
関連が否定できないため，SASP 中止した．しか
し SASP 中止後も皮疹の出現・消退を繰り返し
た．糖尿病のコントロールは良好と言えず2016年
5 月には糖尿病性末梢神経障害を認め，デュロキ
セチン開始した．間質性肺炎の存在があるため，
2016年 7 月よりタクロリムス（Tac）開始した．
2017年 9 月，胃癌の術後フォローアップ CT で両
鼠経リンパ節腫大が指摘されたため，リンパ節生
検行ったところ，医原性免疫不全関連リンパ増殖
性疾患（OIIA-LPD）と診断され，Tac 中止とな
った．以降，PSL のみでコントロールしており，
PSL  8 ㎎/日で他覚的関節炎は消失していた．血
管炎を疑わせる皮疹の増悪・寛解を繰り返してい
たが，皮膚生検からはっきりとは血管炎を証明で
きなかったが好中球の活性化があり，関節リウマ
チ関連の好中球性皮膚症としてコルヒチンとステ
ロイドの外用剤投与でフォローされていた．2019
年 5 月Ｘ－ 1 日の午前中はいつもと変わりなかっ
たが，夜から発熱・意識レベルの低下を認め，救
急車要請，Ｘ日緊急入院となった．
身体学的所見：身長 163㎝．体重 50㎏．体温 39.5
℃．血圧 131/73㎜Hg．脈拍 119/分・整．心雑音
なし，呼吸音 fine crackles +rhonchi，腹部平坦・
軟，髄膜刺激兆候なし，顔面浮腫あり．一部新た
な赤色小丘疹の出現があり，四肢には暗褐色の膨
隆を伴う皮疹を認めた（図 1 ：Ａ- 1 ， 2 ）．両下
肢には以前から増悪寛解を繰り返していた黒色調
の潰瘍病変あり（図 1 ：Ｂ）．
血液・尿・感染症検査：表 1 ．
胸部レントゲン：CTR 67.2%，軽度の間質性肺炎
像に加え，右肺にびまん性の陰影を認める（図 2 ）．
心臓超音波検査：左室駆出率26％，びまん性壁運
動低下あり，全周性に少量心嚢水貯留（左室後面
0 ～ 5 ㎜）あり，感染性心内膜炎を疑う疣贅なし．
LVDd 50 ㎜；LVDs 45 ㎜；IVS 10 ㎜；AoD 29
㎜；LAD 37㎜；Ｅ波 0.7m/sec；e’ 4.0㎝/sec；E/
e’ 17.5；Ａ波 0.83m/sec；E/A 0.84．
CT 検査：右肺に濃厚影あり，気管支壁肥厚と合
わせて肺炎像と矛盾しない．両肺底部に軽度の間
質性肺炎 / 線維化あり，心嚢液・胸水軽度貯留認
めた．胃癌の再発を疑う所見なし（図 3 ）．
頭部 MRI：両側慢性上顎洞炎，右中耳炎あり．脳
出血巣なし．DWI 異常信号示す新鮮な病変なし．
入院後経過：Ｘ日，発熱・炎症反応高値であり，
CT 上肺炎像に加え，軽度の間質性肺炎像，少量
の心嚢液貯留を認めた．新規皮疹の出現と尿潜血
図 2 　胸部レントゲン（Ｘ日）
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B
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図 1 　皮膚所見
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陽性，入院後の急速な腎機能低下（eGFR=59.4（Ｘ
日）→41.1（Ｘ＋ 2 日））も認め，感染を契機に関
節リウマチに血管炎を合併した可能性も考えられ
た．肺炎に対し，CTRX  2 ℊ/日で治療開始した．
意識障害は相対的副腎不全をまず考え，PSL  8 ㎎
→20㎎に増量した．一旦意識，呼吸状態は改善し
た．
　しかしＸ＋ 2 日 CRP 3.6㎎/dL →21㎎/dL に上
昇していたため，Ｘ＋ 3 日に肺炎の病状評価目的
で再度 CT（図 4 ）を撮影．入院時と比較し，肺
炎像改善の一方，心嚢液および両側胸水は著増し
ていた．胸部レントゲン画像での CTR は74.5％と
入院時に比して心拡大は著明であった．心電図（図
5 ）では ST 上昇（Ⅱ，Ⅲ，aVF，V2-V5）と PQ
低下を認めた．心臓超音波検査（図 6 ）では入院
時に比して心嚢液貯留の増加（左室後面10～20㎜）
を認めた一方で，LVEF 25％と心機能の低下はあ
るものの入院時と著変なく，右心系の虚脱は認め
なかった．肺炎改善後の心嚢液・胸水貯留であっ
たため，当初は細菌性肺炎を契機とした血管炎な
どによる自己免疫性の漿膜炎を考え，ステロイド
パルス療法を行った後，PSL 中～高用量の使用を
考慮していた．
　Ｘ＋ 4 日，パルス療法前に皮疹部位の皮膚生検
．
．
．
図 3 　CT（Ｘ日）
表 1
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（図 7 ）と，心嚢液穿刺を行った．淡黄色の心嚢
液を細菌検査・培養検査に提出したところ，グラ
ム陽性球菌が検出され，細菌性心外膜炎の存在が
確定した．同日より心嚢にドレーン留置し心嚢液
を 計 600mL 廃 液 し た．抗 菌 薬 は CTRX か ら
MRSA のカバーも考慮し，バンコマイシン（VCM）
＋タゾバクタム/ピペラシリン（TAZ/PIPC）に変
更した．一方，自己免疫機序によるリウマチ性心
外膜炎の関与も考慮し，Ｘ＋ 4 日より PSL 20㎎
→40㎎へ増量するとともに，経口摂取困難のため
図 4 　CT（Ｘ＋ 3 日）
図 6 　心エコー/ 胸部レントゲン（Ｘ＋ 4 日）
PQ， ， ， ．
図 5 　心電図
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中止していたコルヒチン内服も再開した．後に判
明したが，皮膚生検では，細血管周囲に分葉好中
球の浸潤と少量のフィブリノイド変性があり，血
管炎を疑わせる所見が存在していた．胸水に関し
ては，増加していたため，Ｘ＋ 7 日に胸腔穿刺を
行った．抗菌薬投与によりマスクされている可能
性はあるが，胸水のグラム染色・培養は陰性で，
細胞分類・生化学的にも感染を示唆する所見では
なかったため，ドレナージは行わなかった．
　その後，心嚢液の再貯留なく経過し，Ｘ＋ 7 日
にドレーン抜去．心エコーにて LVEF 40％と心機
能も改善していた．黄色ブドウ球菌はペニシリン
系に耐性があるものの，セフェム系には感受性が
ある MSSA と判明，同日 VCM 終了し，TAZ/
PIPC はＸ＋12日まで継続．Ｘ＋13日からＸ＋24
日には抗菌薬を内服に変更し，レボフロキサシン
（LVFX）投与を行った．Ｘ＋20日には CRP 陰転
化を認めた．PSL はＸ＋ 4 日に20㎎→40㎎/日ま
で増量後，Ｘ＋ 9 日から PSL 40㎎→30㎎，Ｘ＋16
日から PSL 30㎎→25㎎へ漸減した（表 2 ）．皮膚
症状も PSL 増量＋コルヒチン再開後より改善し，
胸水の再貯留も認めていない（図 8 ）．血糖値は，
感染の合併，PSL 増量により一時不安定となった
が，退院頃には，糖毒性も解除され，インスリン
アスパルト朝 6 単位－昼 8 単位－夕 6 単位＋眠前
細血管の周囲に分葉好中球の浸潤と少量のフィブリノイド変性あり，
血管炎を疑わせる．
図 7 　病理所見
表 2 　経過表
図 8 　胸部レントゲン推移
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インスリングラルギン 3 単位で血糖値安定してい
た．
　Ｘ＋28日，PSL 25㎎，コルヒチン 0.5㎎投与を継
続しつつ退院となった．
考 察
　近年は抗菌薬の普及により，先進国において細
菌性心外膜炎はまれである1）2）．化膿性心外膜炎の
感染経路としては，細菌性肺炎，膿胸からの直接
伝播，胸部外科手術など開放創からの感染，感染
性心内膜炎に関連した感染，血行性感染などがあ
げられる10）．化膿性心外膜炎による心嚢液の貯留
は急激で，しばしば心タンポナーデをきたす11）12）．
本症例は，関節リウマチに治療抵抗性の皮疹を合
併した難治症例である．過去に血管炎の合併が疑
われ，何度も皮膚生検がなされたが，血管炎の確
診には至っていなかった．今回，肺炎の軽快後に
急速な心嚢液貯留に加え，新規皮疹，尿潜血陽性・
腎機能低下も合併しており，血管炎の存在を強く
示唆するものであった．このため，心嚢液貯留は
リウマチ性心外膜炎と考え，自己免疫性の病態を
コントロールする目的で，ステロイドパルス療法
を開始する予定としていた．ところが，心嚢液貯
留が比較的急速であり，心嚢穿刺を行ったところ
グラム陽性球菌が検出され，化膿性心外膜炎であ
ることが判明．心タンポナーデに至る前に心嚢液
ドレナージを行う事ができた．
　起因菌は感染経路によるが，グラム陽性菌によ
るものが40～45％であり，黄色ブドウ球菌が最も
多く，その頻度は22～33％と報告されている．胸
腔内直接伝播の原因として最も多いのは肺炎球菌
である7）15）．また一般に細菌性心外膜炎を起こしや
すい状態としては，火傷，リンパ腫，白血病，
AIDS，免疫抑制療法など感染に対する抵抗力の低
下などが挙げられる14）．
　患者はステロイド長期投与中で免疫不全状態で
あり，易感染状態であった．化膿性心外膜炎の感
染経路として肺炎からの直接伝播も考えられた
が，肺炎像が改善していることを考えると，可能
性としては低い．また，開胸手術の既往や，感染
性心内膜炎や心筋膿瘍の所見はなく，胸腔内の直
接伝播は考えにくい．今回心嚢液から検出された
黄色ブドウ球菌は MSSA であり，入院時の血液培
養からも同様の抗菌薬感受性パターンを持つ
MSSA が検出された．足に皮膚潰瘍形成してお
り，免疫不全状態において潰瘍を感染源として菌
血症となり，血行性に心外膜炎を発症した可能性
が考えられた．
　入院当初は肺炎と，相対的副腎不全による意識
障害が病態のメインであり，CTRX 開始後，CT
上の肺炎像は改善しており，これに対しては
CTRX 有効であった．一方，心外膜炎の起炎菌で
ある MSSA に対し CTRX は本来有効とされるが， 
今回は CTRX 投与後も炎症反応は改善せず，さら
なる心嚢液・胸水貯留を認めた．この事は，本症
例の病態で最も興味深い点である．一般に，化膿
性心外膜炎に対しては適切な抗菌薬治療と早期か
らの心嚢穿刺ドレナージが有効とされている16）．
また抗菌薬に関して，免疫抑制状態の患者や入院
中の感染にはグラム陰性菌とグラム陽性菌の両方
をカバーできる抗菌薬を使用するべき16）とされて
いる．本症例では，心嚢穿刺でグラム陽性球菌が
検出された後，CTRX から VCM＋TAZ/PIPC に
変更，心嚢穿刺ドレナージ施行して良好な経過を
得た．ただ，CTRX は起炎菌の MSSA には感受性
があったはずだが，CTRX 投与中にも関わらず，
なぜ心外膜炎の増悪を認めたのだろうか．第一の
理由として，まず今回，投与した CTRX の量が通
常量の 2 ℊ/日であり，十分量でなかった可能性が
考えられる．一般的には，心嚢液への抗菌薬移行
性はよいとされるため12），2 ℊ/日では細菌の勢い
を抑えきれず，難治性または重症感染症として
CTRX4ℊ/日の投与を行っていれば効果が認めら
れた可能性はある．また，本症例では肺炎が改善
した後に，心嚢液，胸水貯留が急速に起こってき
た．実際に，皮膚生検で血管炎の存在も示唆され
ており，このことは，心嚢液貯留に自己免疫機序
が大きくかかわっていた可能性を示している．結
果として，心嚢穿刺ドレナージを行い，十分量の
抗菌薬を投与，コルヒチンに加え，PSL の増量に
よって，良好な結果をたどった．
　急性心外膜炎の，急性期合併症としては，心嚢
液の急速な貯留による心タンポナーデ，慢性期合
併症としては心外膜の肥厚，癒着，石灰化による
収縮性心外膜炎，さらに縦隔組織への浸潤による
癒着性縦隔心膜炎などがある14）．低～中等量の
PSL（0.2～0.5㎎/㎏/day）や，コルヒチンの投与
は心外膜炎の再発率を抑える6）10）11）13）17）といわれて
おり，心膜炎の原因に関わらず PSL，コルヒチン
の投与は再発防止となる．
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　本症例では，臨床経過から皮膚症状も診断上重
要な要素となっている．以前から血管炎の存在を
疑わせる難治性皮疹の増悪・寛解を繰り返してお
り，新規皮膚炎の皮膚生検より（図 7 ），血管の周
囲に分葉している好中球の浸潤があり，フィブリ
ノイド変性らしきものも認め，典型的とは言えな
いまでも血管炎の存在も示唆されるものであっ
た．難治性関節リウマチに伴うリウマチ性心外膜
炎の素因があり，細菌の繁殖しやすい環境であっ
たことも今回の化膿性心外膜炎発症の原因として
考えられる．心嚢液からグラム陽性球菌が検出さ
れ，化膿性心外膜炎と診断がついた後も，自己免
疫機序によるリウマチ性心外膜炎の合併を考えス
テロイドの増量を行って，治療奏効し，皮疹の改
善も認めた．従って本例では，リウマチ性心外膜
炎と化膿性心外膜炎の混合型であったと考えられ
る．
結 語
　自己免疫疾患に伴う漿膜炎に感染が合併すると
しばしば診断が困難となる．治療開始までに双方
の可能性を最後まで考え，可能な限り穿刺などの
診断法を行って，治療を決断することが肝要であ
る．
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　A  75-year-old  male  with  5  years  history  of 
rheumatoid  arthritis  (RA）.  His  RA  had  been 
treated with prednisolone (PSL） alone after he 
developed  immunodeficiency-associated  lympho-
prol i ferative  disorder  during  tacrol imus 
treatment.  Objective  symptoms  of  arthritis 
disappeared  with  8mg/day  of  PSL.  During  the 
course  of  the  disease,  repeated  episodes  of 
eruptions that was suspected of vasculitis were 
observed, but no vasculitis was confirmed by skin 
biopsy. This  time,  the  patient was  immediately 
admitted to the hospital on the Xth day because of 
fever and consciousness disorder. After bacterial 
pneumonia  was  suspected  by  CT  images, 
ceftriaxone  (CTRX） was  started. On  the  other 
hand, as the consciousness disorder seemed to be 
caused due to relative adrenal  insufficiency, the 
amount  of  PSL  was  increased  to  20mg/day. 
Although improvement in the consciousness and 
the respiratory condition was observed, the CRP 
level  increased  from  3.6  to  21mg/dL;  hence, 
re-evaluation by CT was performed on day X + 3. 
The pneumonia was found to be improved on the 
image;  instead,  pericardial  effusion  and  pleural 
effusion were observed. At first, development of 
vasculitis due to infection was suspected in view 
of new skin eruption, positive for urinary occult 
blood, and progression of impaired renal function; 
however, Gram-positive bacteria were detected by 
pericardial drainage on  the next day. Thus,  the 
patient was diagnosed with concomitant bacterial 
pericarditis.  It  has  been  reported  that  bacterial 
pericarditis  only  accounts  for  less  than  1%  of 
pericarditis. As the pericardial and pleural effusion 
was rapidly accumulated after the pneumonia was 
relieved by CTRX treatment, it was expected that 
the  pericardial  effusion  was  caused  by  the 
autoimmune  mechanism;  hence,  steroid  pulse 
therapy was scheduled. Purulent pericarditis can 
be rapidly progressive and fatal, and commonly 
develop  constrictive  pericarditis.  When  pleural 
effusion  and/or  pericardial  effusion  is  observed 
during  the  course  of  autoimmune  disease,  the 
possibility of bacterial pericarditis should always 
be taken into consideration.
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